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TRANS FATTY ACIDS IN THE NUTRITION OF
CHILDREN WITH NEUROLOGICAL DISORDERS
Abstract
Introduction: Trans-fatty acids are present in various
foods, being the only source of the same in humans. Its
presence in high concentrations is a risk factor for health,
being involved in a series of events, cardiovascular,
inflammatory, etc. Therefore, steps have been taken for
its decrease in the diet. The aim is to determine serum and
phospholipids of membranes in healthy children and
neurological alterations.
Material and methods: It has analyzed the fatty acids
trans in 34 healthy children and 374 with various neuro-
logical pathologies. Serum and blood cells, making the
lipid extraction, samples have been separation of the
phospholipids of cells membranes, methylation of fatty
acids, separation by gas chromatography and quantifica-
tion using mass detector. The data have been processed
statistically.
Results: The distribution of trans fatty acids and their
sum is not normally distributed, so its nonparemetric
tests were used. The values  are higher than in serum
phospholipids and membrane with a weak but significant
correlation. The tC18: 1 is in a double proportion in chil-
dren with neurological disorders in healthy children,
both in serum and membrane phospholipids, with signifi-
cant differences.
Discussion: The highest proportion of trans-fatty acids
in the group of children with neurological disorders is
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Resumen
Introducción: Los ácidos grasos trans (AGT) están pre-
sentes en diversos alimentos, y son la única fuente de los
mismos en humanos. Su presencia en concentraciones ele-
vadas supone un factor de riesgo para la salud, por lo que
se ven implicados en toda una serie de eventos cardiovas-
culares, inflamatorios, etc. Por ello, se han adoptado
medidas para su disminución en la dieta. Como objetivo,
se pretende determinarlos en el suero y en los fosfolípidos
de las membranas, tanto en los niños sanos, como en los
que padecen alteraciones neurológicas.
Material y métodos: Se han analizado los AGT de 34
niños sanos y de 374 con diversas patologías neurológicas.
Se han utilizado muestras de suero y de células san-
guíneas, para lo que se lleva a cabo una extracción
lipídica, con separación de los fosfolípidos de las mem-
branas de las células, metilación de los ácidos grasos, sep-
aración mediante cromatografía de gases y, finalmente,
cuantificación mediante detector de masas. Los datos han
sido procesados estadísticamente. 
Resultados: La distribución de los AGT y su suma no
tienen una distribución normal, por lo que se han efectu-
ado pruebas no paramétricas. Los valores son mayores en
suero que en los fosfolípidos de membrana y con una cor-
relación débil, aunque significativa. El tC18:1 tiene una
proporción doble en los niños con trastornos neurológi-
cos, frente a los niños sanos, tanto en el suero como en los
fosfolípidos de membrana, con diferencias significativas. 
Discusión: La mayor proporción de AGT en el grupo
de niños con trastornos neurológicos está causada, sin
duda, por un incremento en su ingesta, lo que se debe a
una alimentación menos adecuada.
(Nutr Hosp. 2013;28:1140-1144)
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Introducción
Con la alimentación se incorporan a la dieta tres
tipos de ácidos grasos: saturados, monoinsaturados,
con un doble enlace en su molécula, y poliinsaturados,
con más de un doble enlace. El número, la localización
y la geometría de los dobles enlaces de estos ácidos
grasos tienen un profundo efecto sobre los niveles de
lípidos plasmáticos. A ellos se debe añadir un cuarto
grupo que ha demostrado tener efectos sobre la coles-
terolemia y el metabolismo celular, a saber, los
isómeros trans de los ácidos grasos (AGT), con al
menos un doble enlace en la configuración trans. Estos
últimos tienen un efecto similar al de los ácidos grasos
saturados1,2, pues producen variaciones en la actividad
de las enzimas relacionadas con el metabolismo de los
ácidos grasos esenciales. 
Los AGT pueden provenir de dos fuentes principales
en la dieta humana. Por un lado, por la biohidrogenación
en el intestino de los rumiantes y, por otra parte, por la
hidrogenación comercial de aceites vegetales y de origen
marino para producir margarinas y grasas. Son utilizadas
en bollería industrial y en alimentación preelaborada a
altas temperaturas, y contienen una cantidad variable de
ácidos grasos trans, del orden del 40-50% del total de su
materia grasa. Estos productos comerciales son las may-
ores fuentes de AGT en la dieta. El promedio de su con-
sumo en USA se estima en 7-8 g diarios3,4, aunque otras
fuentes consideran que es de 13,3 g/día5. En Alemania, el
consumo es de 3,4 g/día para las mujeres y 4,1 g/día para
los hombres6. En la población escocesa se ha determi-
nado que es de 7 g/día7. España, por contra, posee uno de
los valores más bajos, con 2,1 g/día8.
La composición de AGT en el tejido adiposo viene a
reflejar el tipo de grasa en la dieta. Así, Chen et al.9
encontraron que la distribución del isómero t18:1 en el
tejido adiposo de la población canadiense era similar a la
de los aceites vegetales parcialmente hidrogenados y
distintos a los de la mantequilla, con la indicación
expresa de que esos aceites eran la fuente dominante de
AGT en la dieta. Uno de los estudios más exhaustivo
sobre este tema es el conocido como EURAMIC10; en el
se determina el ácido t18:1 en el tejido adiposo de hom-
bres y mujeres postmenopausicas de los países
europeos. Se observa el gradiente que va desde el norte
de Europa al Mediterráneo y en el se aprecia que la dieta
española contiene menos cantidad de AGT (2,3% en
Alemania y 0,43% en España). También en las muestras
de leche materna, la distribución de los distintos
isómeros trans parece reflejar la fuente predominante de
AGT en la dieta. La presencia de una cantidad relativa-
mente importante de ácido vaccénico (trans-11 18:1) y la
cantidad relativa de trans-16 18:1, indica que la leche y
otros productos lácteos son la mayor fuente de AGT en
la dieta materna, como ocurre en Francia11. Por otro lado,
una distribución más equilibrada de trans-11 18:1 y
trans-10 18:1 pone de manifiesto que los AGT de la dieta
materna derivan principalmente de grasas comercial-
mente hidrogenadas, como ocurre en Canadá12.
En el presente trabajo se plantea como objetivo deter-
minar si la ingesta de alimentos ricos en ácidos grasos
trans es diferente entre dos grupos de niños; un grupo
control y otro con deficiencias neurológicas de diferente
etiología, mediante su cuantificación en suero y en los
fosfolípidos de membranas de las células sanguíneas.
Material y métodos
Se recogieron 2 ml de muestras de sangre de 34
niños sin patología nutricional ni neurológica cono-
cida, y de 374 niños con trastornos neurológicos
(retraso psicomotor, autismo, déficit de atención,
epilepsia, etc.), separando el suero del botón celular. 
Extracción lipídica: i) La extracción de los lípidos
del suero se efectúo siguiendo el método de Folch13. ii)
La extracción de las grasas de las células sanguíneas se
efectúo a partir de 0,5 g de células mediante ruptura de
las membranas celulares y extracción lipídica, sepa-
rando los distintos lípidos a través de cromatografía en
capa fina de gel de sílica, identificándolos en función
de su desplazamiento y raspando la zona correspondi-
ente a los fosfolípidos de las membranas celulares. A
partir de ese momento, son tratados de forma similar
las dos muestras de cada niño. 
Metilación: Se procede a su metilación en fase
metanol:hexano (4:1) con cloruro de acetilo en baño de
agua hirviendo durante una hora. Para detener la reac-
ción, se enfrían los tubos hasta alcanzar la temperatura
ambiente en un baño de hielo11. Se extraen los ésteres
metílicos en la fase orgánica y se le añaden 3 ml de
K2CO3 al 6% y 1 ml de n-Hexano. El extracto se redis-
uelve en n-Hexano, hasta una concentración fija (1 mg/
100 l), de los que se llevan 100l a los viales de análisis
cromatográfico. 
Se separan y cuantifica los ácidos grasos mediante
un cromatógrafo de gases Shimadzu modelo GC-17,
con autoinyector Shimadzu AOC-20i y detector de
espectrometría de masas Shimadzu modelo QP-5000,
para lo que se utiliza la columna -wax de sílica de 30 m
de longitud y un diámetro interior de 0,25 mm. La
cuantificación se lleva a cabo sumando las áreas de las
diferentes masas utilizadas en cada ventana del cro-
matograma14, para lo que se utilizan como estándares la
mezcla de ésteres metílicos de todos los ácidos grasos a
analizar (Nu-Chek-Prep, INC GLC 85); finalmente, se
añaden los ésteres metílicos de los estándares individ-
uales de aquellos ácidos grasos no presentes en el
estándar general (Sigma Chemical Co.). Los datos cor-
respondientes a los ácidos grasos trans fueron tratados
estadísticamente mediante el paquete IBM SPSS Sta-
tistics 20.0, con un nivel de significación p < 0,05.
Resultados
En primer lugar, se estableció la posible normalidad
de la distribución de los datos de los dos ácidos grasos
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trans analizados en las dos muestras y en el grupo de
enfermos y controles, lo que permite apreciar que, en su
mayoría, las distribuciones no son normales (tabla I).
Por ello, es necesario para su comparación utilizar
pruebas no paramétricas.
Antes de efectuar la comparación entre los dos gru-
pos, se estableció la posible correspondencia entre los
dos ácidos grasos estudiados en suero y sus correspon-
dientes valores en los fosfolípidos de membrana, lo que
permitió apreciar una correlación muy pobre, aunque
significativa, en el tC18:1n9 y en la suma de los dos
(tabla II).
Los valores de los ácidos grasos trans en suero y en
fosfolípidos de membranas están expresados en tabla III,
así como su comparación mediante el test U de Mann-
Whitney.
Los niveles de ácidos trans tienen valores mayores
en los niños con trastornos neurológicos de forma sig-
nificativa, frente a los valores en el grupo control, sobre
todo en suero. En este caso, los niveles en sangre de
ácidos trans en estos pacientes son debidos exclusiva-
mente a la dieta. 
Discusión
Los ácidos grasos trans son un factor de riesgo para
algunos procesos patológicos, como los problemas car-
diovasculares y también parecen estar implicados en
las afecciones inflamatorias, de diabetes y de cáncer15.
Estos problemas pueden estar causadas por toda una
serie de trastornos metabólicos, que se ha demostrado
disminuyen la función mitocondrial, inhiben la glucoli-
sis, estimulan la lipogénesis en los adipocitos, alteran
los receptores LDL, estimulan la agregación plaque-
taria, aumentan la cetogénesis, inhiben el metabolismo
de los PUFAs (por inhibición de la 6 y 5 desaturasas) y
aumentan la síntesis de colesterol16. 
Por ello, la ingesta de formas “trans” de los ácidos
mono y polietilénicos se relaciona con diversos efectos
biológicos17. A destacar, entre ellos, la modificación en
el perfil de los triglicéridos y ésteres de colesterol y fos-
folípidos de la membrana celular y interfieren en la sat-
uración y elongación de los AG, alterando así sus
múltiples funciones18. Aumento de LDL-Colesterol y
disminución de HDL-C19, a través de la enzima coles-
terol-acyltransferasa, lo que esterifica el colesterol
libre en plasma, transfiere el grupo acilo desde la fosfa-
tidilcolina y no puede utilizar como sustrato la fosfa-
tidilcolina que contiene un AGT. Todo ello induce a la
formación de ésteres de colesterol saturados, más
aterogénicos. El aumento de la proporción de LDL
colesterol con respecto a HDL colesterol es, aproxi-
madamente, el doble que en los AGS.
Alteración en la síntesis de eicosanoides20. Dado que
estos ácidos grasos afectan a la fluidez de las mem-
branas celulares, haciéndolas más rígidas, los niveles
mayores estarían relacionados con una modificación
en el desarrollo del sistema neuronal, problemas car-
diovasculares, etcétera16.
También se consideran un factor de riesgo en el desar-
rollo cerebral del feto y de los recién nacidos. La acción
de los AGT se ve aumentada cuando no hay cantidades
adecuadas de magnesio, por lo que se recomienda a las
madres que amamantan que reduzcan los AGT y incre-
menten el aporte de ese mineral, como forma de reducir
Tabla I
Criterio de normalidad de la distribución de los valores del grupo control según test de Kolmogorov-Smirnov
de los ácidos grasos trans (n, distribución normal; nn, distribución no normal)
ÁG Suero control PL control Suero tras. neuro PL tras. neuro
tC18:1n9 n n nn nn
tC18:2n6 nn nn nn nn
∑ trans n n nn nn
Tabla II
Correlaciones entre suero y fosfolípidos de membrana
de los ácidos trans en el total de la muestra (n = 350)
Ácido graso (% p/p) r p
tC18:1n9 0,355 0,000
tC18:2n6 0,014 ns
∑ trans 0,266 0,000
Tabla III
Concentraciones (% p/p) (media, SD) de los ácidos grasos trans en suero y fosfolípidos de membrana del grupo
de pacientes con trastornos neurológicos (n = 374). Comparación de dichos valores con los del grupo control
mediante el test U de Mann-Whitney
ÁG (% p/p) TN Suero control p U M-W TN PL memb. control p U M-W
tC18:1n9 1,02 (0,68) 0,45 (0,23) 0,000 0,67 (0,58) 0,35 (0,14) 0,000
tC18:2n6 0,04 (0,16) 0,06 (0,14) ns 0,20 (0,66) 0,02 (0,04) 0,014
∑ trans 1,06 (0,73) 0,50 (0,28) 0,000 0,87 (1,05) 0,37 (0,14) 0,000
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el contenido de esta fracción lipídica del lactante21. Sin
embargo, la cuantificación de 24 fórmulas lácteas en
Canadá indica que en todas las fórmulas la proporción
del isómero trans del alfa-linoleico es superior a la
recomendada22.
Por ello, se han establecido recomendaciones para
disminuir su ingesta23,24. Las intervenciones nutri-
cionales pueden mejorar el perfil del plasma de los áci-
dos grasos y de los resultados metabólicos25.
Los AGT en los alimentos proceden de la hidroge-
nación comercial de aceites vegetales y de origen
marino poliinsaturados, utilizados sobre todo en la
comida preelaborada con grasas sometidas a altas tem-
peraturas, comida rápida, bollería industrial, etc., que
contienen una alta cantidad de ácidos trans en su com-
posición. También se producen por la hidrogenación
biológica en el estómago de los rumiantes por su flora
intestinal, principalmente formando el tC18:1. Se
encuentra en porcentajes elevados en los triglicéridos
de la grasa de la carne de vaca y, en menor proporción,
en los fosfolípidos del músculo26. La carne de cerdo y
de pollo poseen, por el contrario, mucha menos canti-
dad de ácidos grasos trans26. Otro grupo de alimentos a
tener presente son los helados, pues en función del ori-
gen de la grasa pueden presentar un alto contenido en
trans en aquellos elaborados con aceites vegetales
hidrogenados26, lo que acabará siendo un factor identi-
ficador del tipo de grasa utilizada27. 
En España8, la mayor fuente de ácidos grasos trans
en alimentos comerciales se encuentra en el tipo de ali-
mentos rápidos “fast-food” (hamburguesas, patatas
fritas, palomitas de maíz al microondas, etc.), en aperi-
tivos, productos de bollería industrial, margarinas y
sopas deshidratadas. No obstante, cabe destacar que los
niveles de trans en los alimentos tratados industrial-
mente son generalmente bajos, excepto algunos de
bollería28. Por ello, la tendencia debería encaminarse a
reducir su ingesta, que se estima para España en 2,1-2,4
g/persona/día29,8, lo que representa una de las más bajas
de Europa29. 
En el presente estudio se han encontrado porcentajes
de ácidos grasos superiores en los niños que padecen
trastornos neurológicos, frente a los niños del grupo
control. Como su origen es exclusivamente dietético
para los humanos, esto puede suponer que esos niños
toman una dieta de peor calidad que los niños sanos.
Esto, sin duda, no es la causa de la enfermedad, pero sí
una posible consecuencia de un trato más tolerante de
los padres con sus hijos discapacitados, a base de per-
mitirles un mayor consumo de esos alimentos. Es de
conocimiento general que no son los más adecuados,
pero sí son muy apetecibles para los niños, como las
hamburguesas, la bollería industrial y los helados, lo
que puede suponer un factor de riesgo adicional para el
desarrollo de la enfermedad.
Por otra parte, hay una cierta falta de conexión entre
la proporción de ácidos grasos trans, presentes en el
suero y en los fosfolípidos de membrana, aunque son
menores en estos últimos. Ello sugiere una oxidación
preferente de ácidos grasos trans, o una selección de los
ácidos grasos en la síntesis de los fosfolípidos de las
membranas30 (Glew, 2010). Igual ocurre en la propor-
ción de dichos ácidos grasos en la grasa y el músculo
del ganado vacuno26. De ese modo, los niveles de áci-
dos grasos en el suero estarían más directamente rela-
cionados con su ingesta en la dieta a corto plazo y, por
tanto, en el equilibrio de la dieta del paciente. La con-
centración de estos ácidos grasos en los fosfolípidos de
las membranas celulares sería el resultado de la combi-
nación entre la dieta a largo plazo, y el metabolismo
celular de eliminación e intercambio entre los mismos. 
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